Colonisation bacterienne 
chronique de I’intestin grele 


La colonisation bacterienne 
chronique du grele est definie 
par la presence dans I’intestin 
grele proximal d’une population 
bacterienne quantitativement 
et qualitativement anormale. 

II faut d’emblee distinguer 
la forme as/mptomatique 
de la forme responsable 
d’une diarrhee chronique 
et (ou) d’un syndrome 
de malabsorption. 

Le principal facteur favorisant 
la survenue d’une colonisation 
chronique du grele est la stase 
du chyme intestinal. 

L’examen de reference 
pour confirmer le diagnostic 
est le tubage bacteriologique 
du grele, mais il s’agit 
d’une methode fastidieuse 
et couteuse, actuellement 
supplantee par le test respiratoire 
a I’hydrogene apres ingestion 
de glucose. Le traitement 
repose principalement 
sur (’administration sequentielle 
d’antibiotiques et le support 
nutritionnel. 
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L a colonisation bacterienne chro- 
nique du grele (CBCG) est carac- 
terisee par la presence dans l’intestin 
grele d’une population bacterienne resi- 
dente quantitativement et qualitative- 
ment anormale. 11 faut d’emblee dis- 
tinguer 2 situations : la colonisation 
asymptomatique, c’est-a-dire sans 
manifestation clinique ou biologique de 
carence, et celle responsable d’une diar- 
rhee chronique et (ou) d’un syndrome 
de malabsorption. Dans ce cas, la colo- 
nisation du grele ne fait souvent que 
majorer des troubles cliniques et bio- 
logiques lies a sa cause, d’ou la rela- 
tive difficulty a etablir le diagnostic et 
a apprecier l’efficacite des traitements. 1 

Composition de la flore 
intestinale 

Le contenu de la partie proximale de 
l’intestin grele humain est normalement 
pauvre en bacteries. L’element regu- 
lateur majeur de cette population est 
represente par la motricite intestinale, 
qui assure la clairance des bacteries du 
grele. 2 Les autres facteurs qui assurent 
la regulation de cette flore sont le pH 
gastrique, les sels biliaires, l’immunite 
locale intestinale, le mucus, le potentiel 
d’oxydoreduction et les interactions 
bacteriennes. 3 

Lorsque les mecanismes de regulation 
de la flore de l’intestin grele sont defail- 
lants, des bacteries generalement non 
pathogenes peuvent proliferer et, a partir 
d’un certain seuil, influenced’ absorption 


des nutriments, et donner lieu a une 
diarrhee et (ou) a un syndrome de malab- 
sorption. Les bacteries contaminantes 
peuvent deconjuguer les acides biliaires 
et entrainer, par diminution de leur 
concentration luminale au-dessous du 
seuil critique de formation des micelles, 
une malabsorption des graisses. Les 
acides biliaires deconjugues et les acides 
gras non absorbes puis hydroxyles par 
les bacteries contaminant l’intestin 
grele, ou normalement presentes dans 
le colon, sont susceptibles d’entrainer, 
par leur effet secretaire, une diarrhee 
hydroelectrolytique. La maldigestion 
des lipides induit une malabsorption 
des vitamines liposolubles (A, D, E, K). 
Le temps de prothrombine n’est cepen- 
dant generalement pas diminue car les 
bacteries contaminantes synthetisent 
de la vitamine K. Le catabolisme bac- 
terien des proteines peut entrainer une 
malnutrition proteique, parfois severe. 
A ces facteurs luminaux se surajoutent 
parfois des facteurs parietaux en rapport 
avec les lesions d’atrophie villositaire 
partielle, susceptibles d’aggraver la 
malabsorption des lipides, mais aussi 
celle des glucides et des protides. 3 
Les flores contaminantes ont ete caracte- 
risees par tubage jejunal chez 55 patients 
atteints de colonisation bacterienne 
chronique du grele. 4 La prevalence des 
principaux agents bacteriens isoles et 
les niveaux de population atteints sont 
illustres sur la figure 1. Les tubages 
contenaient en moyenne 4,6 ±1,8 
genres bacteriens, et l’ensemble consti- 
tuait une niche ecologique originale, 
differente des flores colique et oro- 
pharyngee normales. 

Etiologie 

Les causes de colonisation bacterienne 
chronique du grele sont indiquees dans le 
tableau. 
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Concentration et prevalence des genres bacteriens isoles par tubage bacteriologique 
du grele chez 55 malades atteints de colonisation bacterienne chronique du grele. 
Bouhnik Y et aL Am J Gastroenterol 1999 ; 94 : 1327. 


Defaut de clairance intestinale 

Le ralentissement du transit digestif est 
le plus souvent limite a un segment 
intestinal; c’est le cas des montages 
chirurgicaux, des stenoses et des diver- 
ticules du grele. Tous les types de ste- 
noses incompletes, inflammatoires, 
cicatricielles ou tumorales, ralentissent 
le transit intestinal et peuvent induire 
une colonisation. Plus rarement, elle se 
developpe dans un contexte de ralentis- 
sement diffus du transit oro-cascal avec 
anomalies de la motricite intestinale. 2 
II s’agit de pseudo-obstructions intes- 
tinales chroniques primitives ou secon- 
daires (diabete, sclerodermie generalisee 
mais egalement cutanee, amylose). 5 

Deficits des defenses 
antibacteriennes 

La colonisation du grele peut apparaitre 
a la faveur d’un deficit des defenses anti- 
bacteriennes de l’hote, principalement 
representees par les barrieres gastrique 
acide et immunitaire intestinale. L’aci- 
dite gastrique detruit les bacteries de la 
flore oropharyngee avant qu’elles n’attei- 
gnent le grele proximal. Ainsi, tous les 
facteurs susceptibles d’entrainer une 
augmentation du pH gastrique peuvent 


favoriser la colonisation bacterienne 
chronique du grele. 6 

Causes diverses ou associees 

Les deficits des defenses antibacte- 
riennes de l’hote et 1’ augmentation de 
la charge bacterienne, s’ils restent iso- 
les, entrainent le plus souvent une colo- 
nisation de forme asymptomatique, et 
c’est en fait 1’ association de plusieurs 
mecanismes qui semble responsable 
de l’apparition des symptomes. C’est 
le cas chez le sujet age 7 ou peuvent 
coexister une achlorhydrie par atrophie 
de la muqueuse gastrique et une dimi- 
nution de la motricite intestinale. Au 
cours de la cirrhose avec ascite, il existe 
une hypochlorhydrie gastrique et des 
troubles de la motilite intestinale. 8 La 
presence d’une colonisation est asso- 
ciee a une augmentation du risque d’in- 
fection du liquide d’ascite et elle peut 
egalement aggraver le syndrome de 
malabsorption au cours de la pancrea- 
tite chronique 9 et du diabete. 10 

Manifestations cliniques 

La frequence de cette maladie est mal 
connue et probablement sous-evaluee. 


En effet, lorsqu’ elle survient, elle est 
frequemment secondaire a une ou plu- 
sieurs causes potentiellement respon- 
sables a elles seules d’une diarrhee et 
(ou) d’un syndrome de malabsorption. 

Le tableau classique du syndrome de 
colonisation associe diarrhee chronique, 
steatorrhee et anemie megaloblastique 
(par carence en vitamine B 12 ). 11 Ce syn- 
drome peut schematiquement se reve- 
ler de 2 faqons : 1 . apparition de novo 
d’une diarrhee ou d’un syndrome de 
malabsorption chez un sujet jusqu’alors 
asymptomatique ; 2. aggravation des 
signes cliniques ou biologiques chez 
un malade atteint de diarrhee chronique 
et (ou) d’un syndrome de malabsorp- 
tion en rapport avec l’affection causale. 

La diarrhee peut etre graisseuse ou 
hydro-electrolytique. Le syndrome de 
malabsorption est d’intensite variable, 
de meme que l’amaigrissement. Beau- 
coup plus rarement, un syndrome neuro- 
logique comparable a celui rencontre 
en cas d’anemie de Biermer (sclerose 
combinee de la moelle) peut survenir. 

De meme, des douleurs osseuses liees 
a une osteomalacie par deficit d’absorp- 
tion de la vitamine D et parfois accom- 
pagnees de signes d’hyperexcitabilite 
neuromusculaire lies a l’hypocalcemie, 
sont possibles. Les complications syste- 
miques peuvent comporter des atteintes 
articulaires, renales et cutanees. 1 
L’hypo-albuminemie explique l’appa- 
rition d’oedemes declives prenant le 
godet. L’ anemie, relativement frequente, 
peut etre liee a differents mecanismes : 
macrocytaire et megaloblastique en 
rapport avec la carence en vitamine B 12 , 
plus rarement microcytaire en cas de 
carence martiale, voire mixte. Les tests 
standard d’absorption intestinale (test 
au D-xylose, test de Schilling avec et 
sans facteur intrinseque) sont habi- 
tuellement perturbes mais ne sont pas 
specifiques. L’ important dans ces situa- 
tions est d’evoquer le diagnostic pour 
tenter de le confirmer. 1 

Diagnostic 

L’anamnese est capitale, recherchant 
une condition favorisante : antecedents 
chirurgicaux (gastriques et intestinaux) 
et medicaux (diabete, maladie perturbant 
la motricite digestive. . .). Des examens 
morphologiques (transit oeso-gastro- 
duodenal, transit du grele, endoscopies, 
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ingestion de 50 g de glucose 


Test respiratoire a I'hydrogene. 

A. Principes du test respiratoire a I’hydrogene apres ingestion de 50 g de D-glucose. Chez ie sujet sain, le glucose ingere est absorbe 
dans Vintestin proximal et il n ’est pas fermente ; il n ’y a done pas de production d’hydrogene (H,). En cas de colonisation bacterienne 
chronique du grele (CBCG), une partie du glucose est fermentee dans Vintestin proximal par la flore bacterienne contaminante, 
induisant precocement une liberation intestinale d’H , qui est absorbe puis elimine par voie respiratoire oil il est mesure. 

B. Resultats du test respiratoire a I’hydrogene au cours d’une CBCG. Alors que hi production d’H 2 basal est faible, on observe une 
augmentation precoce et soutenue de I’hydrogene expire, temoignant de la fermentation bacterienne du glucose dans le grele. 


tomodensitometrie) peuvent orienter le 
diagnostic en mettant en evidence une 
cause anatomique favorisant la stase 
intestinale. 

Les tests diagnostiques directs consis- 
tent principalement a prelever le liquide 
jejunal pour analyse bacteriologique. 
Cela necessite T introduction d’une sonde 
sterile naso-enterale, dont Fextremite 
inferieure siege en aval de F angle de 
Treitz, et le liquide est recueilli par aspi- 
ration pour analyse bacteriologique 
qualitative et quantitative. 12 L’ avantage 
principal de cette methode est d’isoler 
les micro-organismes et de permettre 
la realisation d’ antibiogrammes. 11 faut 
cependant insister, enplus du caractere 
relativement invasif des prelevements, 
sur F aspect fastidieux et couteux des 
analyses bacteriologiques, qui doivent 
etre realisees en extemporane. 

Les tests diagnostiques indirects visent 
a mettre en evidence une activite bacte- 
rienne anormale au niveau du grele 
proximal. Le test respiratoire a l’hydro- 
gene (TR-H 2 ), realise apres ingestion 
de 50 g de glucose, est le plus utilise 
car il est de realisation simple, non inva- 
sive et peu couteuse. 13, 14 Les principes 
de ce test et ses resultats sont rapportes 


dans la figure 2. Sa sensibilite est de 
60 a 90 % et sa specificite de 70 a 90 %, 
les faux positifs s’observant principa- 
lement en cas deceleration du transit 
intestinal (diarrhee motrice, gastrec- 
tomie, resection du grele). 13,15 
Le test therapeutique consiste a admi- 
nister des antibiotiques et a juger de 
leur effet sur les symptomes et les tests 
biologiques de malabsorption. Les tests 
standard d’absorption intestinale (gras- 
ses fecales, test au D-xylose, test de 
Schilling avec et sans facteur intrin- 
seque) sont alors utiles pour juger de 
la reponse au traitement. Mais Fabsence 
de reponse peut correspondre soit a 
Fabsence de colonisation, soit a une 
indficacite therapeutique. De plus, l’asso- 
ciation frequente a une maladie sous- 
jacente peut entrainer une amelioration 
clinico-biologique uniquement partielle 
sous traitement malgre la presence 
d’une authentique colonisation. 5 

Traitement 

Forme asymptomatique 

La colonisation de forme asymptoma- 
tique, e’est-a-dire sans consequence 


clinique ou biologique, ne necessite 
aucun traitement. Cela est vrai notamment 
chez le sujet age, au cours des defi- 
cits communs variables en immuno- 
globulines et du sida. 1 

Forme symptomatique 

La colonisation, responsable d’une diar- 
rhee chronique et (ou) d’un syndrome 
de malabsorption, peut etre amelioree 
par des mesures hygieno-dietetiques et 
(ou) par des antibiotiques, le traitement 
chirurgical (demontage chirurgical, 
suppression d’une anse borgne, ablation 
d’un gros diverticule) etant souvent de 
realisation difficile ou impossible. 

Mesures hygieno-dietetiques 
Elies comportent principalement une 
reduction des apports en lactose et, en 
cas de steatorrhee et (ou) d’enteropathie 
exsudative, le remplacement des acides 
gras a chaine longue par des triglyce- 
rides a chaine moyenne. La correction 
des carences, notamment en vitamine 
B 12 , doit y etre associee. 

Traitements antibiotiques 
Les principaux antibiotiques utilises (tetra- 
cyclines, metronidazole, trimethoprime- 
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Tableau 

Etiologie des colonisations bacteriennes chroniques du grele 

Defaut de clairance intestinale 
Causes anatomiques 

• Anse afferente apres gastrectomie partielle (montage de type Finsterer principalement) 

• Anse borgne ou provoquant une recirculation du contenu intestinal apres montage chirurgical 

• Court-circuit du grele, medical (fistule) ou chirurgical 

• Diverticulose duodeno-jejunale 

• Obstruction chronique (stenose inflammatoire, neoplasique, radique...) 

Causes fonctionnelles 

• Pseudo-obstruction intestinale chronique primitive 

• Pseudo-obstruction intestinale chronique secondaire (sclerodermie, diabete, dysautonomie, amylose) 

Deficit des defenses anti-bacteriennes 

• Hypochlorhydrie spontanee ou induite par les traitements antisecretoires gastrique 

• Atrophie fundique 

• Gastrectomie, vagotomie 

• Sida, hypo-y-globulinemie commune variable, deficit selectif en IgA 
Reflux cologrelique 

• Resection de la valvule ileo-cascale 

• Fistule gastrocolique ou grelocolique 

Causes diverses 

• Sujets ages 

• Cirrhose, pancreatite chronique, diabete 


sulfamethoxazole, aminopenicillines et 
cephalosporines) ont ete proposes de 
fapon empirique avec une bonne effi- 
cacite mais toujours au cours d’essais 
non controles. 1618 Le choix des anti- 
biotiques devrait theoriquement repo- 
ser sur la sensibilite des micro-orga- 
nismes isoles du liquide jejunal, mais 
les analyses bacteriologiques sont rare- 
ment effectuees et les especes bacte- 
riennes nombreuses. Dans notre expe- 
rience, 1’ etude in vitro de la sensibilite 
aux antibiotiques des principaux genres 
bacteriens isoles chez 55 patients 
atteints de colonisation a monte 
que l’association amoxicilline-acide 
clavulanique avait la meilleure effica- 
cite potentielle. 4 Nous avons conduit 
un essai controle randomise en croise 
contre placebo portant sur 10 malades 
atteints de diarrhee associee a une colo- 
nisation. Les antibiotiques testes 
(amoxicilline-acide clavulanique 
1,5 g/j et norfloxacine 800 mg/j) et 
administres pendant 7 j ont entraine une 
diminution significative du nombre de 
selles de respectivement 30 et 50 % par 
rapport a la periode placebo. Cette 
diminution de la diarrhee s’accompa- 
gnait d’une diminution de 1’ activity 
metabolique anormale dans l’intestin, 
attestee par la baisse du volume expire 
d’hydrogene sur 2 h. Quel que soit l’an- 


tibiotique, le delai d’apparition de l’ef- 
fet etait rapide, de 1 a 2 j. Le maintien 
de l’effet a L arret des traitements etait 
cependant variable en fonction des 
sujets, mais generalement court, de 6 
a 14 j. 19 

La duree optimale du traitement n’est 
pas definie. 18 L’effet rapide generale- 
ment observe pourrait s’expliquer par 
Taction des antibiotiques sur les bac- 
teries luminales, alors que l’eradication 
des bacteries parietales pourrait neces- 
siter quelques semaines et leur presence 
favoriser les recidives. La plupart des 
auteurs s’accorde pour administrer les 
antibiotiques en monotherapie orale 
pendant 7 a 14 j, mais on ignore si la 
duree du traitement influence celle de 
la remission clinique. L’ administration 
cyclique d’un antibiotique est decidee 
au cas par cas selon la periodicite de 
reapparition des signes cliniques. En 
cas de rechute, on peut proposer le 
meme traitement ou alterner avec un 
autre antibiotique dans le but d’eviter 
la selection de bacteries resistantes. 
Nous proposons actuellement la norflo- 
xacine pendant une quinzaine de jours 
en l re intention, l’amoxicilline-acide 
clavulanique etant prescrit en 2 e inten- 
tion, du fait de son spectre d’action 
antibacterien plus large et de sa 
moindre tolerance clinique. 


Conclusion 

La colonisation bacterienne chronique 
du grele est un syndrome d’une grande 
complexity encore mal connu. La prin- 
cipal raison de cette meconnaissance 
est en fait la grande heterogeneity de 
ce syndrome, generalement associe a 
une maladie sous-jacente susceptible 
par elle-meme d’entrainer des mani- 
festations cliniques similaires. On ignore 
si le passage de la forme asymptoma- 
tique a la colonisation avec symptomes 
est lie a une augmentation globale de 
la charge bacterienne du grele proximal 
ou a 1’ apparition d’un ouplusieurs genres 
bacteriens deleteres. Tres peu d’essais 
therapeutiques controles ont ete menes 
a ce jour. Les antibiotiques sont rapide- 
ment efficaces sur les symptomes mais 
il n’existe pas de consensus sur le traite- 
ment de reference et l’on ignore la duree 
optimale de l’antibiotherapie, l’intervalle 
necessaire entre les cures et l’effet des 
antibiotherapies iteratives. ■ 
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Summary 

Small bowel bacterial overgrowth 

Yoram Bouhnik 

The small intestinal bacterial overgrowth 
(SIBO) is defined by the presence in the 
proximal part of the intestine of a bacterial 
population and qualitatively abnormal. It is 
necessary to distinguish the “non-sympto- 
matic ” SIBO and the “ symptomatic ” SIBO 
responsible for a chronic diarrhoea and / or of 
a malabsorption syndrome. The main factor 
encouraging the intervening of a SIBO is the 
stasis of the intestinal juice. The gold stan- 
dard test to confirm the diagnosis of SIBO 
is the jejunal bacteriological intubation, but 
it is about a trying and expensive method. 
It is currently supplanted by the respiratory 
test to hydrogen after ingestion of glucose 
that is simple, no invasive and little expen- 
sive. The treatment usually consists on the 
repeated administration of antibiotics and 
nutritional support. 

Rev Prat 2001 ; 51 : 964-8 
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